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RESUMEN

La hipertension arterial pulmonar (HAP) es una enfermedad caracterizada por el aumento
progresivo de las resistencias vasculares pulmonares (RVP) que conduce al fallo del
ventriculo derecho y a la muerte prematura. Es una complicacién grave, en las
enfermedades reumaticas sistémicas como la esclerosis sistémica, lupus eritematoso
sistémico, artritis reumatoide, polimiositis-dermatomiositis y el sindrome de Sjogren. El
desarrollo de esta patologia conlleva a un aumento en la mortalidad a los 2 afios de 40 al
55%. Poco se sabe de esta patologia en pacientes con diagnostico de sindrome de
superposicion o enfermedad indiferenciada. El objetivo de este estudio es conocer la
prevalencia de HAP en pacientes con sindrome de superposicion, enfermedad mixta del

tejido conectivo o enfermedad indiferenciada en un hospital de tercer nivel.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cual es la prevalencia de HAP en pacientes con sindrome de superposicion, enfermedad

mixta del tejido conectivo o enfermedad indiferenciada?

La Hipertension Arterial Pulmonar representa una entidad que aumenta la morbilidad y
mortalidad de los pacientes que la padecen siendo esta una de las principales causas de
muerte en pacientes con enfermedad de tejido conectivo. La prevalencia de la misma en
dichos pacientes es de 15.3%. La importancia en la deteccion de HAP en estadios
tempranos o subclinicos en pacientes con ETC mediante ecocardiografia doppler
transtoracico ha sido recomendado como método inicial no invasivo para la evaluacion de
la HAP y su repercusion en la funcion y tamafio de las cavidades cardiacas derechas, asi
como para determinar la presencia de derrame pericardico, los cuales han demostrado estar
relacionados con mejor supervivencia en estos enfermos.

Hasta el momento se desconoce la prevalencia de HAP en pacientes con sindrome de
superposicion y enfermedad indiferenciada. Por lo que se buscara de forma intencionada
la existencia de HAP por medio de la realizacién de ecocardiograma transtoracico en
pacientes sintomaticos y asintomadticos con sindrome de superposicion, enfermedad mixta
de tejido conectivo y enfermedad indiferenciada. Dada la importancia de dicha patologia y
el incremento de mas de 5 veces la mortalidad se decidio la busqueda intencionada de HAP
en grupos ya comentados para conocer la prevalencia de la misma en este grupo especifico

de pacientes y realizar un diagnostico temprano con todos los beneficios que esto conlleva.



ANTECEDENTES

La hipertension arterial pulmonar (HAP) se define por cateterismo cardiaco por el
incremento de la presion arterial sistolica (PAPm) superior a 25 mmHg en reposo (o 35
mmHg durante el esfuerzo) con resistencia vascular pulmonar (RVP) elevada (superior a 3
unidades Wood) y con una presion capilar pulmonar (PCP) inferior o igual a 15 mmHg. La
HAP se clasifica en idiopatica, familiar, asociada con enfermedades de tejido conectivo,
asociada a enfermedad cardiovascular izquierda, asociada a enfermedades respiratorias y/o
hipoxemia, debido a enfermedades trombdticas y/o embolica cronica y miscelaneas. La
hipertension arterial pulmonar es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
en pacientes con enfermedad de tejido conectivo (ETC). La HAP asociada a ETC pertenece
al grupo nimero 1 de acuerdo a la clasificacion clinica de Hipertension Pulmonar Dana
Point, 2008. (1)

Diversos y todavia desconocidos mecanismos han sido implicados como causa de HAP en
estas enfermedades. Vasoconstriccion pulmonar hipoxica con remodelamiento vascular. Se
produce en enfermedades pulmonares avanzadas. Sin embargo, la HAP puede ser vista en
ausencia de hipoxemia. Obstruccion vascular o su destruccidon, asociada a fibrosis
progresiva, inflamacion vascular, fibrosis perivascular y angiopatia trombética. El rol de la
disfuncion endotelial es de sumo interés por sus implicancias terapéuticas. La célula
endotelial produce varios mediadores vasoactivos (6xido nitrico, prostaciclinas y
endotelinas) que modulan el tono vasomotor pulmonar, la proliferacion de células
musculares y el remodelamiento vascular. EI mejor ejemplo lo constituye la endotelina,
potente vasoconstrictor derivado del endotelio, mitégeno del musculo liso vascular y
profibrotico. Sus niveles se elevan ante el estimulo hipoxico. La disfuncion del musculo
liso vascular también ha sido implicada. Se ha demostrado respuesta proliferativa anormal a
factores de crecimiento como el factor de transformacion del crecimiento beta. Trombosis
“In situ” y tromboembolismo pulmonar debido a un estado hipercoagulable, pueden
contribuir al desarrollo de la HAP. Procesos autoinmunes del tipo de anticuerpos
antiendotelio han sido descriptos en esclerodermia y sindrome CREST y finalmente la HAP

debido a elevacion pasiva de la presion pulmonar causada por disfuncion diastolica. (2)



La HAP asociada a enfermedades del tejido conjuntivo constituye un apartado especifico.
Entre estas enfermedades la mayor prevalencia la encontramos en la Esclerosis Sistémica
(ES) con un 12% por cateterismo (3), donde se ha descrito cldsicamente en las formas
limitadas de larga evolucion pero también en las formas difusas, y en algunos casos
asociada a enfermedad pulmonar intersticial (EPI). La Esclerosis Sistémica es una
enfermedad heterogénea, causada por alteraciones de la microvasculatura, disturbios del
sistema inmune y deposito masivo de colageno y otras sustancias en el tejido conectivo. La
afectacion pulmonar es una causa significativa de morbilidad y mortalidad. Los pacientes
suelen referir inicialmente disnea de esfuerzo. La mas comun es la fibrosis pulmonar que
ocurre en el 80% de los casos, seguida de la HAP en el 50% de los pacientes. Los
pacientes con sindrome CREST (calcinosis, Raynaud, disfuncion esofagica, esclerodactilia,
telangiectasias) tienen compromiso cutdneo limitado con anticuerpos anticentrémero
positivo con un riesgo mayor de desarrollar HAP, y muy bajo riesgo de desarrollar
enfermedad intersticial. Mientras que en las formas difusas es mas frecuente la fibrosis
pulmonar y la afectacion renal. La historia natural de la enfermedad es la progresion y
muerte. La HAP aislada tiene peor prondstico que la asociada a fibrosis intersticial. La

sobrevida a 1 afio sin tratamiento es de aproximadamente del 50%. (4,5)

En Lupus Eritematoso Sistémico (LES) la asociacion LES-HAP es mas comun de lo
previamente reconocido con prevalencias entre el 5% y el 14% (6). Se han descripto
factores distintivos de los pacientes con LES-HAP. El 75% presenta fenomeno de Raynaud
comparado con solo el 25% al 40% de los lupicos sin HAP. Anticuerpos antifosfolipidos
son también mdas comunes (60% a 68%). Ademds, pueden tener mas afectacion
parenquimatosa (fibrosis). Las manifestaciones clinicas no difieren de las habituales, al
igual que los hallazgos patologicos y funcionales. Se han descripto vasoespasmos,
vasculitis y TEP cronico. El planteo diferencial incluye justamente esta ultima patologia, ya
que la presencia de anticuerpos antifosfolipidos aumenta significativamente el riesgo de
esta patologia. La historia natural de estos pacientes no es muy clara, aunque la HAP severa

conlleva mayores tasas de mortalidad. (7)

En la Artritis Reumatoide (AR) las manifestaciones extraarticulares son frecuentes siendo

manifestadas como serositis, neumonitis, miocarditis, compromiso renal, del sistema



nervioso central y periférico y cambios hematoldgicos. Los predictores de mortalidad
temprana son los eventos cardiovasculares, complicaciones de las manifestaciones
extraarticulares y comorbilidades asociadas. La prevalencia estimada del compromiso
intersticial pulmonar en la AR es variable (1% a 58%) debido a las distintas técnicas
diagnosticas utilizadas. La HAP tiene una incidencia de 6% y es generalmente secundaria a

enfermedad pulmonar. Como entidad aislada es muy rara (8, 9,10).

En el Sindrome de Sjogren La afectacion pulmonar se ha descripto en el 9% al 90% de los
pacientes. Dichas diferencias se deben al centro donde se seleccionan los pacientes y a las

modalidades diagndsticas utilizadas. La asociacion con HAP es una condicion infrecuente

(11).

En las miopatias inflamatorias (Dermatomiositis/Polimiositis) la HAP puede ser:
secundaria a insuficiencia cardiaca izquierda por cardiomiopatia dilatada, a insuficiencia
respiratoria hipercapnica por debilidad muscular, o a enfermedad intersticial. También se
ha descripto raramente la HAP producida por un proceso fibroproliferativo que afectan las

arteriolas y pequefias arteriolas; arteriopatia plexiforme (12).

En la Enfermedad Mixta de tejido conectivo (EMTC) practicamente puede afectar todas las
estructuras pulmonares. En un estudio prospectivo, hasta el 80% de los pacientes tuvieron
complicaciones pulmonares, muchas de ellas asintomdticas. La HAP es una causa muy
importante de mortalidad y morbilidad. Se han descripto 4 mecanismos patogénicos:
hipoxemia secundaria a fibrosis extensa, troemboembolismo recurrente, arteriopatia

plexogénica y vasculitis. (13)

El diagnostico de esta enfermedad requiere de un alto indice de sospecha. Dado que la
clinica es tardia e inespecifica, precisamos del uso de exploraciones complementarias para
su diagnostico precoz. El primer sintoma es la disnea, que inicialmente es de esfuerzo y que
se va acentuando con el tiempo. Puede aparecer dolor toracico y hemoptisis. Sintomas y
signos de insuficiencia cardiaca y arritmias indican por lo general enfermedad avanzada y
son de mal pronostico. El examen fisico revelard ingurgitacion venosa yugular con ondas A
prominentes y una gran onda V cuando existe insuficiencia tricispidea, la auscultacion

mostrara un aumento de R2 en foco pulmonar con un desdoblamiento fijo del componente
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pulmonar. La hipertrofia del ventriculo derecho produce un 4° ruido derecho y un latido
paraesternal derecho. Sin embargo un gran porcentaje de pacientes cursan asintomaticos en
etapas iniciales. (14)

El ecocardiograma transtoracico bidimensional y el ecocardiograma (ECG) doppler se ha
convertido en una herramienta clave para la deteccion de HAP en pacientes con ETC (15).
Por ecocardiograma se considera HAP a partir de una presion sistolica de arteria pulmonar
(PSAP) > 40 mmHg; y se clasifica de acuerdo a esta en: leve de 40 a 54 mmHg, moderada
de 55 a 64 mmHg y grave cuando es > 65 mmHg (16).

El ECG Doppler transtoracico como método no invasivo permite el diagnostico de HAP en
pacientes asintomaticos, se sugiere realizar anualmente en pacientes portadores de
esclerodermia y en quienes presentan sintomas relacionados con HAP en otras patologias
del tejido conectivo (17). Este estudio de deteccion temprana de HAP tiene sensibilidad del
90% vy especificidad del 75% (18). Ademas de tener utilidad para excluir hipertension
pulmonar asociada a cardiopatias (grupo 2). Se han descrito predictores ecocardiograficos
de mal prondstico en pacientes con HAP como derrame pericardico recurrente, dilatacion
auricular y ventricular derecha, indice de esfericidad del ventriculo izquierdo (Lei) > 1,2,
indice de rendimiento miocardico del ventriculo derecho (Tei) >1,4, dilatacion de la vena
cava inferior y excursion sistolica del anillo tricuspideo (TAPSE) < 1,8 cm (19). La
prevalencia de HAP en pacientes con ETC en México no se conoce. Recientemente se
realiz6 un estudio por Silva y et al en busca de HAP en pacientes con ETC, analizaron 137
pacientes con hipertension pulmonar, 35 pacientes (25%) presentaron HAP asociada a
ETC, siendo mas frecuente en pacientes con escleroderma difusa (45,7%) El género mas
frecuentemente afectado fue el femenino (88,6%). La presion sistolica de la arteria

pulmonar medida por ecocardiografia doppler fue de 68,37+/- 26,2 mmHg (20).

Las enfermedades de tejido conectivo representan el 15.3% de las causas de HAP. Como
ya se mencion6 se sabe que la HAP es frecuente en pacientes con Esclerosis Sistémica no
siendo asi en patologias como Lupus Eritematoso Sistémico, Sd. Sjogren, Miopatias
Inflamatorias y Artritis Reumatoide.

Entre un 15-25% de los pacientes con manifestaciones sistémicas de enfermedades
reumaticas se presentan como sindrome de superposicion o como enfermedades difusas e

indiferenciadas del tejido conectivo. Se define como Sindrome de Superposicion a la

11



coexistencia de 2 o mas enfermedades autoinmunes (ejemplo LES y Esclerosis Sistémica) y
enfermedad indiferenciada a las enfermedades sistémicas autoinmunes que aun si cumplir
criterios diagndsticos para ninguna de las conectivopatia clasicas, presentan rasgos clinicos
e inmunolodgicos que las sugieren. (21) Hasta el momento se desconoce la prevalencia de

HAP en pacientes con sindrome de superposicion o enfermedad indiferenciada.
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JUSTIFICACION

La Hipertension Arterial Pulmonar representa una entidad que aumenta la morbilidad y
mortalidad de los pacientes que la padecen. Las enfermedades de tejido conectivo
representan el 15.3% de las causas de HAP. Se sabe que la HAP es frecuente en pacientes
con Esclerosis Sistémica no siendo asi en patologias como Lupus Eritematoso Sistémico,
Sd. Sjogren, Miopatias Inflamatorias y Artritis Reumatoide.

Entre un 15-25% de los pacientes con manifestaciones sistémicas de enfermedades
reumaticas se presentan como sindrome de superposicion de 2 o mas entidades especificas
o como enfermedades difusas e indiferenciadas del tejido conectivo. ' Se desconoce la
prevalencia de HAP en pacientes con sindrome de superposicion, enfermedad mixta del
tejido conectivo o enfermedad indiferenciada. Se busco de forma intencionada la existencia
de HAP en pacientes sintomaticos y asintomaticos con sindrome de superposicion,
enfermedad mixta de tejido conectivo y enfermedad indiferenciada ademés de su evolucion
a lo largo del tiempo. Dada la importancia de dicha patologia y el incremento de mas de 5
veces la mortalidad se decidid la busqueda intencionada de HAP en grupos ya comentados
para conocer la prevalencia de la misma en este grupo especifico de pacientes y asi tener la
sospecha diagnostica y realizar un diagnéstico temprano con todos los beneficios que esto

conlleva.
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OBJETIVOS

Conocer la prevalencia de HAP por medio de la realizacion de ecocardiograma
transtoracico en pacientes sintomaticos y asintomaticos con sindrome de superposicion,
enfermedad mixta del tejido conectivo o enfermedad indiferenciada en una muestra de 40
pacientes que se encuentran en seguimiento en el servicio de Reumatologia en un hospital

de tercer nivel de atencion.
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MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

Disefio del estudio: Descriptivo, Transversal. Sin riesgo de acuerdo a la ley general de

salud.

Universo de trabajo: Cuarenta pacientes detectados desde Enero 1990 hasta Julio 2013 en el

servicio de Reumatologia hospital de tercer nivel.

Descripcion de variables:

Variable independiente:

EMTC: criterios diagndsticos de Alarcon Segovia y Villareal: Hallazgos serologicos
(titulos de anti RNP), hallazgos clinicos (edema de manos, sinovitis, miositis, fendémeno de
Raynaud, acrosclerosis) con criterio diagnostico con titulo de anti RNP > 1:1 600 y > de 3
de hallazgos clinicos.

Enfermedad indiferenciada: Enfermedades sistémicas autoinmunes que aun si cumplir
criterios diagnosticos para ninguna de las conectivopatia clasicas, presentan rasgos clinicos
e inmunoldgicos que las sugieren.

Sindrome de superposicion: La coexistencia de 2 o mas enfermedades autoinmunes. Es
imprescindible que se cumplan indistintamente los criterios diagnosticos suficientes en cada
una de las enfermedades que se superponen.

Se valoraran niveles de Colesterol, Triglicéridos, indice de Masa Corporal (IMC),
tabaquismo, farmacos utilizados, niveles de PCR, sexo, empleo de anticonceptivos
(ACOS), antecedentes familiares de HAP, otras enfermedades cronico degenerativas

presentes.

Variable Dependiente:

Presencia de HAP definida como presion sistolica de arteria pulmonar (PSAP) > 40 mmHg

Seleccion de la muestra:

Se incluiran 40 pacientes que se encuentran en seguimiento en el servicio de Reumatologia
con diagndstico de sindrome superposicion, enfermedad mixta del tejido conectivo o

enfermedad indiferenciada. (Recordando que son entidades poco frecuentes)

15



Criterios de Seleccién:

Criterios de inclusion:

Pacientes que cumplan criterios para sindrome de superposicion, enfermedad mixta del
tejido conectivo 6 enfermedad indiferenciada.

Criterios de no inclusion: Embarazadas, menores de edad.

Criterios de exclusion: Pacientes que no acepten la realizacion de ecocardiograma.

Procedimientos:

Se realizara la revision de expedientes de pacientes que se encuentren en seguimiento en el
servicio de Reumatologia de Enero 1990 a Julio 2013 con diagnéstico de sindrome de
superposicion, enfermedad mixta del tejido conectivo o enfermedad indiferenciada. Se
incluirdn a los pacientes que cumplan criterios para dichas patologias. Se invitara por via
telefénica o via consulta externa para la participacion de protocolo y la realizacion de
ecocardiograma transtoracico para medicion de HAP explicando el procedimiento de dicha
prueba. Se programara la realizacion del mismo en el servicio de cardiologia con la
obtencién de resultados los cuales se anotaran en la hoja de recoleccion de datos.

Continuara en seguimiento via consulta externa de acuerdo a citas programadas.

Analisis Estadistico:

Se realizara estadistica descriptiva. Se utilizaran medidas de tendencia central para las
variables numéricas y para las variables ordinales se mediran en frecuencias, en las
variables ordinales se utilizara prueba de Chi2 o exacta de Fisher segiin se requiera y
para la comparacion entre los grupos se realizara anova para muestras independientes con

variables numéricas. El andlisis se realizara con el paquete estadistico SPSS 15.0

Consideraciones éticas:

Es un estudio descriptivo en el que se realizara un procedimiento no invasivo sin riesgo de acuerdo
a la ley general de salud. Se solicitara previamente consentimiento para la realizacién del mismo
basados en el modelo de Principios Eticos para la Investigacion Médica en Seres Humanos

Adoptada por la 182. Asamblea Médica mundial Helsinki.
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Recursos para el estudio:

Recursos Humanos: pacientes que se encuentren en seguimiento por el servicio de
Reumatologia con diagnostico de sindrome de superposicion, enfermedad mixta de tejido
conectivo o enfermedad indiferenciada.

Recursos materiales: El trabajo se realizara en el archivo clinico del Hospital de
Especialidades por medio de la obtencion de expedientes clinicos. El investigador aportara
el material de oficina, el hardware y el software necesarios para construir la base de datos.
El apoyo por el servicio de Cardiologia para la realizacion de ecocardiograma como
método diagnostico no invasivo de HAP.

Recursos financieros: No requeridos.
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RESULTADOS PRELIMINARES

Se analiz6 a un total de 16 pacientes con sindrome de superposicion; siete pacientes con

Artritis Reumatoide + Lupus Eritematoso Sistémica, seis con Lupus Eritematoso Sistémico

+ Esclerosis Sistémica, dos con Esclerosis Sistémica + Polimiositis y un paciente con

Artritis Reumatoide + Esclerosis Sistémica. El 43.8% pertenecian al grupo de Artritis

Reumatoide + Lupus Eritematoso Sistémico y el 37.5% al grupo de Lupus Eritematoso

Sistémico + Esclerosis Sistémica.

Todos los pacientes analizados fueron del sexo femenino, con edad promedio de 47.7+13.5

afos. Las caracteristicas demograficas y clinicas se presentan en la tabla niamero 1.

Tabla 1.
. Total n(%) IAR+LES LES+ES

Caracteristicas

(n=16) (n=7) (n=6)
Demogréficas
Edad (afios) (Media, DE) 47.69 £13.5) 43.43+£5.8 49.0+ 154
Sexo Femenino (n,%) 16(100) 7(100) 6(100)
Clinicas
Comorbilidades (presencia) n,% 12(75) 4(57) 4(67)
Colesterol (>200) (n,%) 5(31) 2(28.6) 2(33.3)
Colesterol (Media, DE) 1844 +61.2 177.14 £42.0 197.8 £ 86.5
pCr (>0.5) (n,%) 4(25) 2(28.6) 2(33.3)
pCr (Media, DE) 0.56 +0.70 0.43 +0.26 0.85+1.03
Triglicéridos (>150) n,% 2(12.5) 1(14.3) 0(0)
Triglicéridos (Media, DE) 127.1£39.2 122.7+54.0 12833 +18.4
Tabaquismo (n,%) 2(12.5) 1(14.3) 1(16.7)
Anticonceptivos (n,%) 0(0) 0(0) 0(0)
IMC (Media, DE) 26.45+5.9 25.36 £5.1 29.5+5.8
Autoanticuerpos (n,%) 15(93.8) 7(100) 6(100)
HAP Severa (n,%) 1(6.3) 0 1(16.7)
HAP moderada (n,%) 3(18.8) 1(14.3) 2(33.3)
HAP leve (n,%) 3(18.8) 0 2(33.3)
Ninguna (n,%) 9(56.3) 6(85.7) 1(16.7)
HAP (Media, DE) 39.0 + 13.63 34.4+7.34 47.2+18.8
Medicamentos
Metotrexate (n,%) 5(31.3) 3(43) 2(33.3)
Cloroquina (n,%) 8(50) 4(57) 3(50)
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Azatioprina (n,%) 3(18.8) 2(27) 1(16.7)
Sulfazalacina (n,%) 2(12.5) 2(27) 3(50)
Rituximab (n,%) 2(12.5) 2(27) 0(0)
Micofenolato de Mofetilo (n,%) 4(25) 2(27) 2(33.3)
Prednisona (n,%) 4(25) 1(14.3) 3(50)

No hay diferencias en ninguna variable cualitativa contra el HAP (presencia/ausencia). No

existen diferencias de medias entre las variables (IMC, TG, PCR) entre los subgrupos de

HAP (ninguna, leve, moderada y severa).

En la comparacion entre variables clinicas

encontramos que el subgrupo de HAP leve presentd mayores niveles de colesterol con

respecto al resto de los subgrupos (p=0.001).

Tabla 2.
Tabaquismo HAP no HAP si Exacta de Fisher
Si 2 0
0.486
No 7 6
IMC HAP no HAP si Exacta de Fisher
>29 2 2
1.000
<29 6 3
Colesterol HAP no HAP si Exacta de Fisher
>200 3 2
1.000
<200 6 4
Triglicéridos HAP no HAP si Exacta de Fisher
>150 2 0
0.486
<150 7 6
Comorbilidades HAP no HAP si Exacta de Fisher
Si 7 5
1.000
No 2 2
pCr HAP no HAP si Exacta de Fisher
>0.5 2 2
1.000
<0.5 7 4
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La prevalencia de HAP fue del 43.8% con una distribucion de 6.3% para HAP grave y

18.8% por igual para HAP leve y HAP moderada. Se encontré una mayor frecuencia de

HAP en LES+ES VS AR+LES (p=0.029) (tabla 3). No se encontraron diferencias entre

grupos segun edad, comorbilidades, PCR, IMC, tabaquismo, positividad de anticuerpos o

tratamientos recibidos.

Tabla 3.
Ninguna HAP leve HAP moderada HAP severa
Sindrome de
L. 9(56.3) 3(18.8) 3(18.8) 1(16.3)
Superposicion
HAP cualitativo Total
Negativo Positivo
AR y LES 6 7
Subtipo de Dx
LES y ESM 1 6
Total 7 13
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DISCUSION

La hipertension arterial pulmonar puede ser detectada en la practica clinica como un
fenomeno aislado, o asociada a distintas enfermedades y entre éstas se destacan las
enfermedades del tejido conectivo representando un 15.3%. La supervivencia es
francamente mala. Cuando se caracterizo la enfermedad en la década de los afios ochenta,
la supervivencia media tras el diagnostico era de 2,5 afios aproximadamente. Sin embargo,
estos datos se refieren a pacientes que no eran tratados con las pautas actuales, que sin duda
tienen un impacto favorable sobre la supervivencia. La eficacia del tratamiento de la
hipertension pulmonar y, por consiguiente, el prondstico, dependen en gran medida de que
el diagnostico sea lo mas temprano posible. Para ello es crucial tener un alto grado de
sospecha clinica y prestar atencion a los sintomas y signos fisicos que indican la
enfermedad. Hasta el momento se desconoce la prevalencia de HAP en Sindrome de
superposicion. En este estudio se encontrdo que la prevalencia de HAP en pacientes con
sindrome de superposicion es alta; 48.3%; lo que nos lleva a la blisqueda intencionada de
dicha patologia en pacientes asintomdticos y sintomaticos, todo ello para la deteccion
temprana de la enfermedad y asi lograr impactar en la sobrevida de estos pacientes. El
proceso diagndstico seguird una pauta progresiva; ante la sospecha de hipertension
pulmonar, la exploracion inicial més rentable es un ecocardiograma con técnica Doppler
para la estimacion de la presion sistolica de la arteria pulmonar. El diagnostico de
hipertension pulmonar debe confirmarse mediante un estudio hemodinamico pulmonar.
Hoy dia se dispone de 4 tipos tratamiento con los que se ha demostrado un aumento de la
supervivencia en los pacientes con hipertension pulmonar: los anticoagulantes, los
vasodilatadores orales, la prostaciclina y el trasplante pulmonar o cardiopulmonar todos
ellos al alcance de nuestra institucion. Por lo anterior el impacto del conocimiento de
prevalencia en este grupo selectivo de pacientes nos lleva a un analisis en nuestra practica
clinica para la busqueda de dicha patologia y asi con un diagndstico temprano lograr

impactar en la sobrevida del paciente.
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CONCLUSION

La prevalencia de Hipertension Arterial Pulmonar medida por ecocardiograma
transtordcico en nuestro grupo de estudio fue alta: 43.8%.

La realizacion de ecocardiograma como método inicial diagndstico no invasivo esta
indicado en este grupo de pacientes con alto riesgo, para de esta manera enviar a
cateterismo cardiaco para corroborar diagndstico de Hipertension Arterial Pulmonar e
iniciar la terapéutica adecuada con la finalidad pronostica de mejorar las condiciones de

morbi-mortalidad.

22



Anexo ly 2.

‘ INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES

l m CARTA DE CONSETIMIENTO INFORMADO

Se me realizara ecocardiograma el dia a la hora en el segundo piso
del hospital Centro Médico Nacional Siglo XXI en el servicio de Cardiologia. El estudio
tiene como objetivo buscar datos de hipertension pulmonar arterial. Se me realizara un
ecocardiograma el cual consta de un estudio en el cual se me coloca una sonda con gel
como medio de trasmision del sonido en el térax de tal modo de observar el corazéon y la
arteria pulmonar y medir la presion de esta. El realizarse este estudio no me causara ningun
efecto adverso.

Se me informaran los resultados en proxima cita al servicio de Reumatologia y de ser
necesario se ajustara tratamiento.

En caso de dudas relacionadas al estudio o podre dirigirme con la Dra. Dariela de la Garza
Garcia residente del servicio de Reumatologia o la Dra. Margarita Portela medico de base
del servicio de Reumatologia en el cuarto piso del hospital de especialidades CMN siglo
XXI.

Nombre y firma del paciente

Testigo

Dra. Dariela de la Garza Garcia Residente de Reumatologia
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Nombre

NSS

RECOLECCION DE DATOS

Fecha:

Patologia de base

EMTC

Sd. Superposicién

Enfermedad
Indiferenciada

Otras enfermedades crénico degenerativas

Colesterol

<200

> 200

PCR

<0.5

>0.5

Triglicéridos

<150

> 150

IMC

15-18

19-24

25-29

30-34

35-39

>40

Tabaquismo

positivo

negativo

ACOS

positivo

negativo

Tratamiento actual

HAP leve

HAP moderada

HAP severa

Ninguno
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